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Sthrn: Uvod: Celiakia (CS) je autoimunitné ochorenie s pestrou $kalou klinickych prejavov. Moznou manifestaciou v dospelosti je
osteopatia. Ciel’ Vzhladom k rozporuplnym literarnym ddajom o sérologickom skriningu CS pri osteopordze overit predpoklad, ze
by skrinovanou skupinou mohli byt Zeny s idiopatickou osteoporézou diagnostikovanou v premenopauze, resp. do 5 rokov od jej
ndstupu. Sibor a vysledky: Vy3etrili sme 52 pacientiek s idiopatickou osteoporézou dokdzanou DXA vysetrenim LS chrbtice, resp.
femuru v premenopauze alebo maximélne 5 rokov po menopauze na pritomnost autoprotilatok proti gliadinom IgA, 1gG, endo-
myziu IgA a transglutamindze 1gG. V pripade pozitivity ktorejkolvek protildtky sme doplnili gastrofibroskopické vysetrenie s biop-
siou duodena. Pozitivitu protilatok sme dokazali u 21 pacientiek (40,8 %). U 15 (28,8 %), resp. po vyliceni ndlezu Marsh [ u 10 (19,8 %),
bol pritomny histopatologicky nélez potvrdzujtici CS. U pacientiek s CS sme zistili signifikantne vyssie hladiny iPTH (p < 0,001).
Nezistili sme Statisticky signifikantné rozdiely v ostatnych sledovanych parametroch: BMI, S-Ca, S-P, bielkoviny, albuminy, imu-
noglobuliny 1gG, IgA, IgM, dUCa. Rozdiely vo vyskyte prevalentnej zlomeniny (33,4, resp. 19,8 %), autoimunnej tyreoiditidy (20,
resp. 5,4 %), anémie (33, resp. 16,2 %) a dyspepsie (40, resp. 24,3 %) neboli signifikantné. Zdver: Uvedené vysledky potvrdzuju
potrebu sérologického skriningu CS u premenopauzalnych a véasne postmenopauzalnych pacientiek s ,idiopatickou osteoporézou®.
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Celiac disease - a frequent cause of ,,idiopathic osteoporosis“ in premenopausal and early postmenopausal women

Summary: Introduction: Celiac disease (CD) is an autoimmune disease with a wide variety of clinical symptoms. Osteopathy is its
possible manifestation in adulthood. Objective: Verify the assumption, in view of contradictory literary data concerning serological
screening for CD in osteoporosis, that the screened group could be women with idiopathic osteoporosis diagnosed in preme-
nopause or within 5 years from its onset. Patient sample and results: We examined 52 patients with idiopathic osteoporosis detected
by a DXA test of LS or the femur in premenopause or within the maximum of 5 years after menopause for the presence of anti-
bodies against gliadins IgA, 1gG, endomyzium IgA and transglutaminase IgG. In the case of positive results for any of the antibo-
dies, we also performed gastrofibroscopy and duodenal biopsy. The positivity of antibodies was detected in 21 patients (40.8 %).
In 15 (28.8 %) patients, i.e. after the exclusion of Marsh I in 10 patients (19.8 %), histopathology was positive for CD. Significantly
higher levels of iPTH (p < 0.001) were detected in patients with CD. We did not find any statistically significant differences in
other monitored parameters, i.e. in BMI, S-Ca, S-P, proteins, albumins, immunoglobins 1gG, IgA, IgM, dUCa. The differences in
the occurrence of prevalent fracture (33.4 or 19.8 %), autoimmune thyreoiditis (20 % or 5.4 %), anemia (33 % or 16.2 %) and dys-
pepsia (40 % or 24.3 %) were not significant. Conclusion: The above results confirm the need for serological screening for CD in
premenopausal and early postmenopausal patients with ,idiopathic osteoporosis*.
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Uvod

Céliakia (CS), doneddvna ochorenie
detského veku, predstavuje modelové
autoimunné ochorenie tenkého creva,
ktorého vysledkom je atrofia sliznice
navodena reakciou organizmu na pri-
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tomnost lepku v potrave. V dospelosti
su jej prejavy velmi ¢asto extraintesti-
nélne - atypické. Moznym prejavom
CS je metabolickd osteopatia [ 1-5].
Marsh definuje CS ako primarny
malabsorpény syndrém s réznym

stupriom atrofie sliznice tenkého creva,
ktora sa plne upravi pri bezlepkovej
diéte a po zavedeni lepku do diéty
dochddza opiat k popisanym kli-
nickym a histologickym zmendm.
V' 90. rokoch 20. storocia sa potvrdilo,
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Tab. 1. Marshova histopatologickd klasifikdcia malabsorpéného
syndrému [6,7,10].

0  normalna sliznica Menej ako 40 IEL na 100 EC

normalna architektdra a vydka kfkov, normalna hibka
krypt a zvySeny pocet IEL, viac ako 40 IEL/100 EC
Vyskytuje sa u pacientov s diagnézou CS na bezgluté-
novej diéte, kde méZze ukazovat, ze dochadza k ingescii
minimélneho mnoZstva lepku, u pribuznych pacientov
s manifestnou CS, u pacientov s dermatitis herpeti-
formis Duhring

| infiltrativny typ

Normélna architekttra klkov, zvySeny pocet IEL nad
40 IEL/100 EC a s hyperplaziou krypt. Vyskytuje sa
vzécne, niekedy u dermatitis herpetiformis, zriedka
u pacientov na bezgluténovej diéte.

Il hyperplasticky typ

Il destruktivny typ IIA mierna atrofia klkov, IlIB vyraznd atrofia klkov,
IIIC totélna atrofia klkov. Zvy3eny pocet IEL a prehlbe-
nie krypt st obligdtne.

vyhladend sliznica s normalnou hlbkou krypt a s ne-
zvysenym poctom IEL. Velmi vzacny typ byva pritomny
u deti s malnutriciou alebo s kwashiorkorom.

vV typ

IEL — intraepitelovd lymfocytoza, EC — enterocyty

Tab. 2. CS - fenomén fadovca [3,10,11,15].

forma protilatky biopsia priznaky
Klasickd + + +, typické
Subklinicka + + +, atypické
Silentnd + + 0, RA (+)
Latentnd + T’Y/ﬁ IEL alebo 0 0
Potencidlna +/0 Ty/8 IEL alebo 0 0

RA — rodinnd anamnéza, /3 IEL — intarepitelovd lymfocytéza

Tab. 3. Inkltdzne a exkltzne kritéria sledovaného stboru.

inkltzne Osteoporéza v oblasti LS chrbtice a/alebo proximalneho femuru
stanovend DXA vysetrenim
Zeny pred menopauzou resp. nie viac ako 5 rokov po menopauze
exklazne Postmenopauzalna osteoporéza

Zname ochorenie vedtce k sekundarnej osteoporéze
Medikacia vedtca k osteopordze
Stav po resekénych vykonoch na hornom GIT

Ze znovuzavedenie lepku do diéty nie
je pre diagnézu CS u chorych s doka-
zanou atrofiou sliznice creva, pri-
tomnostou protildtok a klinickymi
prejavmi nutné [1-3]. Definitivna
diagnéza a klasifikacia je histopato-

logickd (tab. 1) [6]. Klasifikdcia
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bioptického nélezu podla Marsha-
-Oberhubera ma byt urobena u kaz-
dého bioptického vy3etrenia tenkého
¢reva [6,7].

Pre mnohotvédrnost foriem a stupria
klinickej manifestacie ostava CS casto
nediagnostikovand. Diagnostikujeme
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pravdepodobne menej ako 10 % cho-
rych [2]. Hovorime o fenoméne pla-
vajliceho fadovca (tab. 2).

Pred rokom 1990, ked diagndza vy-
chédzala len z biopsie duodena, resp.
enterobiopsie bez selekcie na zdklade
pritomnosti protildtok, predpokla-
dali sme 0,05% prevalenciu v Eurépe.
Zavedenie sérologickych testov,
objasnenie etiopatogenézy a pozna-
nie vysokej penetrancie v postihnu-
tych rodindch zmenilo poévodné
predpoklady. Dnes je odhad sku-
tocnej prevalencie CS vo vieobecnej
populdcii 0,3-1 %, podla niektorych
az okolo 2 % [1,3-5].

K diagnostikovaniu CS u pacientov
s osteopordézou, ale aj inymi aty-
pickymi priznakmi, tak dochddzalo
v pritomnosti klasického klinického
obrazu. Dokladom st aj u nas publi-
kované kazuistiky [8,9].

Patogenéza poskodenia kosti pri
CS je multifaktoridlna. Ulohu zohra-
vaju systémové i lokdlne mechanizmy.
Porucha resorpcie v ¢reve vedie k ma-
labsorpcii kalcia (Ca) a poklesu séro-
vych hladin Ca do subnormdlnych
hodnét s naslednym rozvojom se-
kundérnej hyperparatyredzy [12,13].
Obmedzenie prisunu Ca v diéte pri
¢asto sucasne pritomnom deficite
laktdzy tiez vedie k hypersekrécii pa-
rathorménu (PTH) ako odpovede na
hypokalcémiu. PTH indukuje re-
zorpciu kosti a zvy3enie aktivity 1-o-
hydroxylazy, ktora konvertuje 25-OH
D vitamin na 1,25-(OH), vitamin D,
¢o umoznuje zvySenie crevnej re-
zorpcie. Tento transport je v zapalom
poskodenej ¢revnej sliznici s nésled-
nou atrofiou neefektivny. Skidmanie
sérovych markerov kostnej remodelacie
ukazuje, Zze osteopatia pri CS je cha-
rakterizovand zvySenfim markerov
kostnej resorpcie aj novotvorby. Re-
sorpcia je pritom rychlejsia ako no-
votvorba, ¢o vylstuje do zvySenej
straty kosti. Za akceleraciu kostného
obratu je zodpovedné zvy3enie PTH.
Osteopatia pri CS je charakterizovana
vysokoobratovou osteoporézou [ 14].
Noviie sa venuje pozornost aj lo-
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kilnym mechanizmom poskodenia,
ked prozapalové cytokiny II-1, 1I-6
a TNFo., ktorych produkcia bola do-
kdzand v zdpalom postihnutej sliznici
¢reva a zvySené hladiny boli ndjdené
aj v sére celiatikov, zohravaju ulohu
v aktivécii kostnych buniek [16]. Iné
pozorovanie dokazovalo pritomnost
kost-3pecifickych protilatok u pa-
cientov s CS [17]. Predpokladdame vy-
raznej$i obraz metabolickej osteopatie
u pacientov so symptomatickou ma-
labsorpciou, ale mozno ju ndjst aj
u pacientov asymptomatickych.

Ciel prace

Upozornit na vyskyt oligosymptoma-
tickych foriem CS u pacientiek
s ,idiopatickou“ osteoporézou a po-
kisit sa zodpovedat otdzku vhodnosti,
resp. vytaznosti skriningu protilatok
vyuZzivanych v diagnostike CS u tychto
pacientiek.

Charakteristika stiboru
Do stiboru sme zaradili pacientky uz
liecené v osteologickej ambulancii,
ale i novodiagnostikované spfﬁajﬁlce
inkltizne a exklizne kritérid uvedené
v tab. 3. To nam dovolovalo pred-
pokladat vy33i podiel pacientiek s CS.
Zéakladné charakteristiky stiboru st
uvedené v tab. 4.

Metodika

Meranie kostnej denzity
Osteoporézu sme diagnostikovali
denzitometrickym vySetrenim na pri-
stroji LUNAR DPX na zdklade kritérif
WHO v oblasti LS chrbtice a proxi-
malneho femuru.

Stanovenie protilatok

Antigliadinové protilatky sme vy-
Setrovali v triede IgA a IgG (AGA IgA,
AGA 1gG), protilatky proti endo-
myziu v triede IgA (AEA), protilatky
proti transglutamindze IgG (ATG
IgG). AGA boli stanovované ELISA
metddou laboratérnym testom firmy
Biogema, v.d. Kosice, ELISA-ANTI-
GLIADIN-2-A,G. Na vy3etrenie ATG
a AEA boli pouZité testy firmy
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Tab. 4. Charakteristika suboru.

pocet pacientiek 52

priemerny vek 51,1

vekovy rozsah 23-63
premenopauzalne 17
postmneopauzalna 35

trvanie menopauzy 3,54

vyska (cm) 162,8
hmotnost (kg) 65,4

BMI (kg/m?) 24,6 kg/m?

DXA LS chrbtice 0,858 g/cm*t,j. -2,88 T
DXA femuru 0,800 g/cm?*tj. -1,51 T

prevalentnd zlomenina 12 pacientiek tj. 23 %
anémia 11 pacientiek tj. 21,1 %
dyspepsia 15 pacientiek tj. 28,8 %

Tab. 5. Hodnoty citlivosti, $pecificity, pozitivnej a negativnej
predika¢nej hodnoty sérovych protilatok [15].

test citlivost Specificita PPH NPH

AGA 1gG 57-100 42-98 20-98 41-88
AGA IgA 53-100 65-100 28-100 65-100
AEA IgA 75-98 96-100 95-100 80-95
AtTGA IgA 90-98 95-98 60-75 95-100

AGA — antigliadinové protildtky, AEA — antiendomyzidlne protildtky, AtTGA — protildtky proti
transglutamindze, PPH — pozitivna prediktivna hodnota, NPH — negativna prediktivna hodnota

Bindingsite, LtD, Birmingham, UK -
pre ATG TRANSGLUTAMINASA-
BINDSIME HUMAN ANTITISSUE
TRANSGLUTAMIN IGG EIA KIT, pre
AEA MONKEY OESOPHAGUS IFA
KIT. Pre stanovenie AEA bol pouzity
imunofixacny test, pre ATG opat
ELISA metéda. V sledovanom caso-
vom obdobi nebolo vzdy mozné sta-
novenie vietkych protilatok. Nase
laboratérne moznosti neumozio-
vali vySetrenie humannych ATG IgA,
vSeobecne dnes povazovanych za
naj$pecifickejSie, vyuzivali sme sta-
novenie v literatire alternativne
doporucovanych AEA. Po zachyteni
pozitivity ktorejkolvek z uvedenych
protilatok bolo indikované bioptické
vySetrenie. Po potvrdeni CS a zave-
deni bezlepkoej diety bolo uz vy-
Setrenie protilatok indikované len
ako kontrola dodrziavania diéty. Pri

negativnom naleze boli postupne
doplnené vsetky uvadzané auto-
protilatky.

Prehlad citlivosti a predikénych
hodnoét pre jednotlivé protildtky
uvadza tab. 5.

Bioptické vysetrenie

Odoberali sa 4 bioptické vzorky
z duodena. Boli fixované vo formole
24 hod a zaliate do parafinu.
Ndsledne sa farbili v jednej casti he-
matoxylinom-eozinom, kde sa po-
tom hodnotili morfologické charak-
teristiky materidlu (t.j. zdpal, archi-
tektonika, druh), v druhej casti sa
preparat farbil metédou PAS na po-
stidenie deplécie hlienotvorby a struk-
tiry mikroviléznej vrstvy. V pripade
nepriekaznosti biopsie duodena sme
pacientke navrhli enterobioptické vy-
Setrenie s histochemickym vy3etre-
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Marsh 0 Marsh | Marsh Il
5 5 1

Marsh IlIA

Tab. 6. Histopatologické nalezy pacientiek s pozitivitou autoprotilatok.

Marsh 11IB Marsh IIIC
2 5 2

nim. Pre histochemické vy3etrenie sa
materidl odoberd do suchého ladu.
Preparat sa bez predchddzajticej fixa-
cie farbi podla prislusného enzymu
(sachardza, threaldza, laktdza, diami-
nopeptiddza, GGT, alkalicka a kysla
fosfatdza). Hodnoti sa vypadok akti-
vity enzymov.

Vzorky hodnotil patolég zaobera-
juci sa danou problematikou. V pri-
pade nalezu gastritidy s Helicobacter
pylori sme opakovali vySetrenie po
eradikacnej liecbe k vyltceniu asocio-
vanej duodenitidy.

Laboratérne parametre

KedZe ide o scasti retrospektivne
hodnotenie (po zavedeni vySetrova-
nia protilatok boli vySetrované aj uz
liecené pacientky), hodnotili sme
nasledujice biochemické parametre:
v sére - Ca, P, alkalickd fosfatazu, ga-
maglutamyltranspeptiddzu, celkové
proteiny, albumin, imunoglobuliny
G, A, M, v modi - kalcitriu, teda pa-
rametre boli Standardne vySetrované
u pacientiek pri stanoveni diagndzy
osteopordzy pred zapocatim liecby.

Tieto parametre boli stanovované
Standardnymi metodikami na analy-
zétore OLYMPUS AU 2700. Hodnoty
iPTH boli stanovované chemilumi-
niscenéne na analyzidtore ARCHI-
TECT 2000 SR.

Statistické met6dy

Na S3tatistické porovnanie jednotli-
vych charakteristik siboru sme po-
uzili Studentov t-test, pri pocetnosti
Y’ test.

Vysledky

Pozitivita aspon jednej protilatky
(AGA IgG, AGA IgA, ATG a AEA) sa
vyskytla u 21 pacientiek, t.j. 40,8 % ce-
lého suboru. Gastrofibroskopia bola
doplnend u 20 pacientiek s pozitivi-
tou aspori jednej protildtky, 1 pa-
cientka s pozitivitou AEA vySetrenie
odmietla.

U 15, tj. 28,8 %, resp. pri vyliceni
nalezov Marsh | u 10, t,j. 19,2 % pa-
cientiek histologicky nélez sved¢il pre
diagndézu CS.

U 13 pacientiek pritomnost ocho-
renia potvrdila biopsia duodena.

Celiakia - ¢asta pricina ,idiopatickej osteoporézy“ premenopauzélnych a véasne postmenopauzalnych Zien

U 2 potvrdzujicim vySetrenim bola
enterobiopsia. Rozdelenie pacientiek
podla histopatologického nadlezu
uvadza tab. 6.

Vylti¢enie CS u pacientiek s pozitivi-
tou protilatok a negativnou histolé-
giou nemoZno povaZovat za defini-
tivne. V sledovanom stibore sme ne-
hodnotili koreldciu medzi vyskytom
jednotlivych autoprotilatok a histo-
patologickym nalezom, t.j. stupriom
postihnutia.

Jednotlivé morfometrické a denzi-
tometrické charakteristiky pre pa-
cientky s CS a bez CS st zhrnuté
v tab. 7, biochemické ndlezy v tab. 8.

Diskusia
KedZe bezlepkovd diéta u pacientov
s CS zavedend v detstve ma pre-
ventivny efekt na ireverzibilné aj re-
verzibilné poskodenie kosti, nedopo-
rucuje sa vySetrenie kostnej denzity
u pacientov s CS diagnostikovanou
v detstve s dobrou compliance diéty
[19]. Neskora terapia moze zmiernit
len reverzibilné kostné poskodenie,
preto je u dospelych a dospievajticich
indikované vySetrenie kostnej denzity
v ¢ase diagndzy CS k odhaleniu moznej
osteopordzy ¢i osteopénie [16].

Podfa niektorych autorov sa osteo-
patia objavuje az u polovice celiati-
kov diagnostikovanych v dospelosti,

Tab. 7. Charakteristiky pacientiek s CS a bez CS.

pacientky s CS pacientky bez CS
N 15 37
priemerny vek 52 50,6 p > 0,05 NS'
premenopauzalne 5tj.33% 12t).32,4% p > 0,05 NS’
vyska (cm) 162,5 163 p > 0,05 NS’
hmotnost (kg) 67,5 64 p > 0,05 NS’
BMI (kg/m?) 25,56 24,08 p > 0,05 NS'
DXA v LS oblasti 0,821 g/cm’t}. -3,2T 0,79 g/cm’tj. -3,36 T p > 0,05 NS'
DXA femuru 0,793 g/cm*t,j. -1,59 T 0,804 g/cm* tj. -1,48 T p > 0,05 NS'
prevalentnd zlomenina 5tj.33,4% 7t).18,9% p > 0,05 NS?
dyspepsia 6t).40% 9tj.243% p > 0,05 NS?
anémia 5t).33% 6tj.16,2% p > 0,05 NS?
autoimunna tyreoiditida 3t).20% 2t).54% p > 0,05 NS
" Studentov t-test, ° y° test
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ale rovnako ako pri idajoch o preva-
lencii samotného ochorenia aj tu sa
nazory lidia a aj o tomto doporuceni
existuje polemika [14]. Britski autori
polemizuji so svojim doporucenim
skriningu osteopatie u celiatikov pre
nevyjasneny vztah CS k riziku fraktir
ako aj pomerne nizkeho vyskytu
osteopordzy v stbore 43 novodia-
gnostikovanych celiatikov (osteopo-
rézu potvrdili u 7 % na kr¢ku femuru,
resp. u 14 % na LS chrbtici) [20].
McFarlane dokazal pokles BMD
u 7% zien a az 50 % muzov na bez-
lepkovej diéte. Nalezy pozitivne kore-
lovali s prijmom Ca, BMI, a trvanim
menopauzy [21].

Napriek tomu, je dnes platné do-
porucenie skriningu osteopordézy
u pacientov s CS. V otdzke skriningu
CS u pacientov s osteopordézou ne-
existuje zhoda ani vieobecne platné
doporucenie. Dostupné data o pre-
valencii CS u pacientov s osteopord-
zou su limitované a kontroverzné.

Vancikova et al porovnavala vyskyt
sérologickej pozitivity CS v skupine
zdravych darcov krvi a v niektorych
vysokorizikovych populdcidch. Za vy-
sokorizkovych povazovala aj pa-
cientov s osteoporézou. Skrining bol
dvojstupriovy. Najprv stanovili AGA
IgA, AGA 1gG a ATG, v druhom kroku
pri pozitivite niektorej protildtky sta-
novili AEA. V oboch krokoch bola
potvrdend pozitivita u 0,45 % zdravych
darcov krvi, ale az u 0,98 % pacientov

Tab. 8. Vysledky biochemickych vySetreni.

Pacientky s CS

S-Ca (mmol/l) 2,34
S-P (mmol/l) 1,07
dU Ca (mmol/24 hod) 4,86
iPTH (ng/l) 77,08
ALP (pkat/) 1,685
GMT (pkat/l) 0,47
Bielkoviny (g/1) 72,4
Albumin (g/1) 44,6
1gG (g/1) 9,63
IgA (g/1) 2,218
IgM (g/1) 1,04
' Studentov t-test

Pacientky bez CS

2,35 p > 0,05 NS'
1,17 p > 0,05 NS'
4,36 p > 0,05 NS'
45,7 p <0,001

1,6 p > 0,05 NS
0,42 p > 0,05 NS'
71,7 p > 0,05 NS'
43,6 p > 0,05 NS'
10,74 p > 0,05 NS'
2,24 p > 0,05 NS'
1,24 p > 0,05 NS'

s osteoporézou a 2,7 % pacientov
s autoimuinnymi chorobami [22].

Iné porovnanie vieobecnej popu-
lacie a pacientov s osteopatiou pred-
stavuje praca Sandersa, ktory najskor
stanovil pomocou denzitometrie BMD,
pricom sucasne vysetril kvantitativne
imunoglobuliny IgA, AGA IgA, TGM
a EMA, u pacientov s deficitom IgA aj
AGA 1gG. Osteoporézu dokézal
u 243, osteopeniu u 431 probandov.
Sérologicky skrining bol pozitivny
u 13, u 12 bola biopticky verifikovana
CS. Spomedzi chorych s CS 5 malo
osteopordzu, 5 osteopéniu a 2 nor-
malne BMD. Prevalencia CS bola
v celom sutibore 1,2 %, v ¢asti pacientov
s osteopordzou 1,4 % a u probandov
s normalnou denzitou 0,7 % [23].

O skrining CS u pacientov s osteo-
porézou sa pokdusili Lindh, Nuti
a Gokhale. Ich vysledky st rozdielne
v zdvislosti od veku, diagnostiky
osteopordzy a vySetrovanych protild-
tok (tab. 9) [24-26].

KedZe dosial publikované prace ne-
viedli k optimistickym zdverom tyka-
jucim sa skriningu CS u pacientov
s osteopordézou bez daldich se-
lekénych  kritérif, pokdsili sme sa
zodpovedat otdzku, ¢i incidencia
ochorenia u chorych s osteoporézou,
splnajacich aj iné selekéné kritéri,
stanovené tak, aby bola zichytnost
ochorenia ¢o najvyssia, by odévodro-
vala skrining CS u tychto chorych.

V' prezentovanom stibore preme-
nopauzalnych a perimenopauzlnych

Tab. 9. Porovnanie skriningu CS u osteoporotickych pacientov (24-26).

Lindh Gokhale
pocet 84z+8m 28z+5m
vek 66 + 12, resp 50 + 12 29 (15-52)
diagnéza osteopordzy SXA DXA
sérologia AGA IgA TGM IgA

pozitivita sérologie
biopsia
definitivna CS

1 (tj. 11,9 %)
6 (tj. 6,5%)
3 (6. 2,3%)

7 — Zeny, m — muzi, SXA — denzitometria predlaktia, DXA — celotelovd denzitometria
"dvojstupriovy skrining pri pozitivite AGA IgA, druhy stuperi TGM IgA

13 (tj. 39,4 %)
11 (t). 33,3 %)
11 (t). 33,3 %)

Nuti
2557
66,6 + 8,5
DXA
AGA IgA, TGM IgA!
53/24 (t. 20,8/9,4 %)
10 (tj. 3,9 %)
6 (t.j. 2,4 %)
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zien s ,idiopatickou®
predstavovala prevalencia ochorenia
viac ako desatndsobok predpokladu
pre beznu populaciu (asi 2-3 %) -
19,23 % ak berieme do tvahy len pa-
cientky s histopatologickym nélezom
Marsh Il alll, resp. az 28 %, po pripo-
¢itani nalezov Marsh |.

| ked'v pripade nalezu Marsh | je pri-
pustné sledovanie pacienta bez zavede-
nia bezlepkovej diéty, boli pacientky
tohto stiboru vzhladom na pritomnost
pozitivity niektorej z uvadzanych au-
toprotildtok, osteopatie ako prejavu
ochorenia, rovnako ako aj inych kli-
nickych korelatov v anamnéze (dyspep-
sia nevysvetlend inak, sideropenickd
anémia) diagnosticky uzatvarané ako
CS a bola im doporucend bezlepkova
diéta. Tento postup pacientkdm umoz-
nil preskripciu bezlepkovych potravin.
KedZe je v pripade CS zndma lie¢ba bez
vedfajsich neziaducich ucinkov, pova-
Zovali sme spolu s gastroenterolégom
len sledovanie symptomatickej pa-
cientky za eticky sporné.

Moznym diferenciaénym kritériom
je aj HLA typizacia, ked nepri-
tomnost predilekéne sa vyskytujicich
haplotypov HLA DQ2 (az 98 % eu-
répskych pacientov), DQS8, B8, DR 3,
DR 5, DR 7, DR 4 spochybriuje diag-
nézu CS. Pozitivny ndlez moze
prispiet k diagnostike latentnych fo-
riem [8]. Tito moznost sme nemali.

Paradoxne wy33i BMI u pacientiek
s CS nebol Statisticky signifikantny.
Napriek o¢akdvaniu sme BMI wy33i ako
30 zaznamenali aj u 2 pacientiek s na-
lezom Marsh lll. Vysvetlenim je prav-
depodobne vyssi podiel atypickych fo-
riem ochorenia v takto selektovanej
populdcii - pacienti osteologickej am-
bulancie - bez klasického obrazu ma-
labsorpcie, kedZe k diagnostike typic-
kych foriem ochorenia dochddza
v mladSom veku a primarne su tito pa-
cienti odosielani od praktického lekdra
pre Crevnl symptomatoldgiu priamo
k gastroenterolégovi. Pomaly prebie-
hajice ochorenie je predpokladom
rozvoja adaptaénych zmien nedovolu-
jucich kachektizaciu pacientiek.

osteopordzou

Vhnit¥ Lék 2007; 53(12): 1296-1302

V silade s teoretickymi predpok-
ladmi su Statisticky signifikantne
vyssie hodnoty iPTH, s chybanim hy-
perkalciémie a hyperkalcidirie (sklon
k hypokalciémii by pravdepodobne
bolo mozné dokazat pri hodnoteni
ionizovaného kalcia, ktoré sme ale
v danom case Standardne u pa-
cientiek nevysetrovali) potvrdzujtice
rozvoj sekunddrnej hyperparatyredzy.
Rozvoj sekundarnej hyperparatyredzy
je jednym z vedlcich patomechaniz-
MoV rozvoja osteopatie u pacientov
s CS. A naopak, prave osteopatia
moze byt klinickou manifestaciou hy-
perparatyredzy. Pokles hodnét iPTH
po zdiagnostikovani celiakie a zave-
deni diéty tiez podporuje tito tedriu,
aviak toto sledovanie este nemozeme
uzavriet a nie je predmetom tejto
prace. Vzhladom k takymto skuse-
nostiam neboli v ¢ase stanovenia izo-
lovane zvySeného iPTH bez elevacie
kalcémie a kalciurie lokalizacné vy-
etrenia (USG a scintigrafia pristit-
nych teliesok) u pacientiek indikované.

Zaznamenali sme tieZz rozdiely
v hladindch imunoglobulinov, vyssi
vyskyt prevalentnej zlomeniny, zdru-
zenych autoiminnych ochoreni,
dypsepsie a sideropenickej anémie
u pacientiek s CS. Tieto rozdiely vsak
neboli Statisticky signifikantné.

Dolezitym anamnestickym tdajom
je vyskyt asociovanych autoimtnnych
ochoreni v osobnej anamnéze. Patria
k nim diabetes mellitus typ 1, autoi-
munna tyreoiditida, autoiminna he-
patitida, sklerotizujiica cholangoidi-
tida, primdrna bilidrna cirhéza, systé-
movy lupus erythematodes, Sjogrenov
syndrém, polymyozitida, intersti-
cidlna plicna fibréza, idiopaticka
plicna hemosiderdza, lymfocytdrna
eneterokolitida, kolagénova a mikro-
skopicka kolitida [3].

Inym dévodom skriningu CS moze
byt zhorSovanie sa DXA nalezu na-
priek Specifickej liecbe s dobrou
compliance pacientky.

Doévodom skriningu CS vysokorizi-
kovych skupin je vysokd penetrancia
u prvostupriovych pribuznych, fake,

Celiakia - ¢asta pricina ,idiopatickej osteoporézy“ premenopauzélnych a véasne postmenopauzalnych Zien

Ze ide o prekancerdézu lymfému ten-
kého Creva, ako aj literdrne uvadzany
vy88i vyskyt malignit [12].

Zda sa, ze z hladiska c¢astosti vyskytu
CS rizikovou skupinou st aj preme-
nopauzélne a perimenopauzélne pa-
cientky s ,,idopatickou® osteoporézou.

Zaver

Uvedené vysledky potvrdzujui potrebu
sérologického skriningu CS u vybranej
skupiny pacientov s osteoporézou,
v nasom pripade premenopauzail-
nych a véasne postmenopauzalnych
Zien. KedZe v Case, ked stbor vznikal,
nebolo dostupné vzdy vysetrenie viet-
kych autoprotilatok sti¢asne, nekladie
si prdca za ciel vyber najvhodnejsej
skriningovej protildtky, resp. protild-
tok. V3eobecne doporucované je sta-
novenie ATG resp. AEA v triede IgA,
u pacientov s deficitom IgA potom
ATG 1gG resp. AGA IgG [1]. Jedno-
znaénym imperativom skriningu CS
by mala byt pritomnost nejasnej se-
kundarnej hyperparatyreézy a pod-
porujtcimi faktormi by mala byt pri-
tomnost iného autoimdnneho ocho-
renia, sideropenickej anémie, resp.
dyspepsie v anamnéze. Obligdtnou
sti¢astou anamnézy pacientky s osteo-
pordézou by mala byt otdzka vyskytu
CS u prvostupriovych pribuznych.
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